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OBJETIVO: Demostrar que la preeclampsia de inicio precoz tiene mayor 
morbilidad que la preeclampsia de inicio tardío en gestantes atendidas en el 
Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo  Enero - Junio 2013.               
MATERIAL Y MÉTODO: Se realizó un estudio observacional, analítico, de 
cohortes retrospectivas que evaluó 80 gestantes las cuales fueron distribuidas en 
dos grupos, cohorte I: 40 gestantes con preeclampsia de inicio precoz y cohorte 
II: 40 gestantes con preeclampsia de inicio tardío.  
RESULTADOS: La edad promedio para la cohorte I fue 29,23 ± 4,90 años y 
para la cohorte II fue 28,08 ± 5,03 años; la proteinuria en 24 horas y el recuento 
de plaquetas promedio para la cohorte I y II fueron (2 649,18 ± 514,81 vs         
1 099,25 ± 582,37 gramos; p < 0,001) y (152 427,50  ± 43 248,22 vs 224 090 ± 
45 008,10 plaquetas; p < 0,001) respectivamente. La presencia de preeclampsia 
severa  en la cohorte I estuvo presente en el 100% y en la cohorte II en el 22,5% 
(p < 0,001) con un RR = 4,44 IC 95% [2,50 – 7,90]. En relación al desarrollo de 
eclampsia, se observó que en la cohorte I y II estuvo presente en el 30% y 0% 
respectivamente (p < 0,001); en lo que respecta al desarrollo de síndrome 
HELLP, se observó que en la cohorte I y II estuvo presente en el 10% y 0% 
respectivamente (p < 0,05). 
CONCLUSIONES: Las gestantes con preeclampsia de inicio precoz tuvieron 
parámetros clínicos y de laboratorio más severos que las gestantes con 
preeclampsia de inicio tardío.  
 
PALABRAS CLAVES: Preeclampsia de inicio precoz, preeclampsia de inicio 







OBJECTIVE: To demonstrate that early-onset preeclampsia have higher 
morbidity than the late-onset preeclampsia in pregnant women at the Santa 
Rosa Hospital, Piura during the period January to June 2013. 
MATERIAL AND METHODS: We performed an observational, analytical, 
retrospective cohort study that evaluated 80 pregnant women which were 
distributed in two groups, cohort I: 40 women with early onset preeclampsia 
and cohort II: 40 women with late-onset preeclampsia. 
RESULTS: The mean age of the cohort I was 29,23 ± 4,90 years and for the 
cohort II was 28,08 ± 5,03 years; the mean of proteinuria in 24 hours and the 
platelet count for cohort I and II were (2 649,18 ± 514,81 vs 1 099,25 ± 582,37 
grams, p < 0,001) and (152 427,50  ± 43 248,22 vs 224 090 ± 45 008,10 
platelets, p < 0,001) respectively. The presence of severe preeclampsia in the 
cohort I was present in 100% and in cohort II in 22,5% (p < 0,001) with a RR = 
4,44 95% CI [2,50 to 7,90]. Regarding the development of eclampsia, we 
observed that in Cohort I and II was present in 30% and 0% respectively (p < 
0,001) with respect to the development of the HELLP syndrome, was observed 
in Cohort I and II was present in 10% and 0%, respectively (p < 0,05). 
CONCLUSIONS: Pregnant women with early onset preeclampsia had more 
severe clinical and laboratory parameters those pregnant women with late-onset 
preeclampsia. 
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Se define  preeclampsia como la hipertensión que aparece después 
de las 20 semanas  de gestación y que se acompaña de proteinuria significativa, 
denominándose eclampsia cuando la hipertensión se acompaña de convulsiones 
y/o coma. En el Perú, su incidencia fluctúa entre el 10 y el 15% en la población 
hospitalaria; es la segunda causa de muerte materna, representando 17 a 21% de 
muertes; es la primera causa de muerte materna en los hospitales del país y en 
Lima Ciudad, se relaciona con 17 a 25% de las muertes perinatales y es causa 




La preeclampsia grave de comienzo precoz es una enfermedad 
materna poco frecuente y compromete aquellas gestaciones antes de las 34 
semanas, se observa con una frecuencia de aproximadamente el 10% de todos 
los casos de preeclampsia y se diferencia de la preeclampsia tardía en el 
aumento de riesgo de morbimortalidad perinatal y complicaciones maternas a 
corto y largo plazo. Se postula que la forma de inicio precoz se basa en una 
invasión trofoblástica defectuosa  y se asocia más a morbilidad materna y fetal 
constituyendo un cuadro de mayor severidad; mientras que la forma de inicio 







La fisiopatología de la preeclampsia probablemente implica tanto 
factores maternos como factores feto/placentarios. Anormalidades que ocurren 
muy precozmente en el desarrollo de la vasculatura placentaria dan lugar a 
hipoperfusión relativa, hipoxia e isquemia, que conducen a su vez a la 
liberación de factores antiangiogénicos en la circulación materna que alteran la 
función endotelial materna causando hipertensión y otras manifestaciones 
típicas de la enfermedad. La hipoperfusión es un componente crítico en la 
patogénesis de la preeclampsia dado que la placenta en este contexto elabora 
una gran variedad de factores que liberados en la circulación materna alteran la 
función celular endotelial materna y dan lugar a los signos sistémicos 




En la preeclampsia existe una mala adaptación materna a los 
antígenos paternos/fetales. En las mujeres con contacto más duradero a los 
antígenos paternos, el sistema inmune se haría más tolerante y permitiría la 
invasión del trofoblasto y una implantación normal. Aunque la mayoría de los 
casos de preeclampsia son esporádicos, se cree que factores genéticos juegan un 




Todas las manifestaciones clínicas de la preeclampsia pueden 
explicarse como una respuesta a la disfunción endotelial sistémica. La 
hipertensión es causada por un control alterado endotelial del tono vascular, la 
proteinuria y el edema son causados por el aumento de la permeabilidad 
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vascular, y la coagulopatía es el resultado de la expresión endotelial anormal de 
procoagulantes. Cefalea, convulsiones, síntomas visuales, dolor epigástrico y la 
restricción del crecimiento fetal son las secuelas de la disfunción endotelial en 





La preeclampsia grave puede ser rápidamente progresiva. Existen 
varias pruebas de laboratorio que ayudan al clínico en la  evaluación y 
predicción de la gravedad del proceso. Las pruebas sistemáticas de laboratorio 
para la evaluación de la preeclampsia grave son las determinaciones de 
hemoglobina, hematocrito, recuento plaquetario, ácido úrico, creatinina y 
función hepática. El porcentaje de variación de los parámetros de laboratorio 
puede ser tan informativo o incluso más que los valores absolutos de la 




La prueba diagnóstica ideal es la valoración de proteínas en orina de 
24 horas. Esta prueba debería realizarse para confirmar la presencia de 
proteinuria significativa e idealmente debería repetirse para el control posterior. 
La recolección de muestras de orina de 24 horas puede presentar algún 
problema de aceptación de la paciente. Para obtener el resultado se necesitan al 






Algunas complicaciones de la preeclampsia son hemólisis (H), 
elevación de las enzimas hepáticas (EL) y reducción de las plaquetas (LP). 
Weinstein  introdujo el acrónimo HELLP para definir estas alteraciones delos 
parámetros de laboratorio, pero no se definió el valor de corte de las mismas. 
No se sabe por qué algunas mujeres con preeclampsia desarrollan el síndrome 
HELLP y otras no. La hemólisis, definida como la presencia de anemia 
hemolítica microangiopática, es la clave del síndrome HELLP. Se piensa que se 
debe al paso de hematíes a través de los pequeños vasos sanguíneos, con lesión 
de la íntima y deposición de fibrina. Los signos de hemólisis intravascular en el 
síndrome HELLP son: esquistocitos, glóbulosespinosos y policromasia en frotis 
de sangre periférica, consunción de haptoglobina y aumento de las 




La afectación hepática en el síndrome HELLP se asocia con 
lesiones periportales y/o parenquimáticas focales, con grandes depósitos 
hialinos de material similar a fibrina. Estos depósitos de material tipo fibrina, 
observados en los sinusoides, pueden obstruir el flujo sanguíneo y originar 
lesiones celulares y distensión de la cápsula hepática que produce dolor del 
cuadrante superior derecho o epigástrico y elevación de las enzimas hepáticas. 
Otro signo definitorio del síndrome HELLP es el descenso de las plaquetas 
circulantes. Algunos factores desconocidos originan una activación plaquetaria 
intravascular indebida, que produce la secreción de tromboxano A2 y 
serotonina. El tromboxano A2 y la serotonina producen vasoespasmo, 
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agregación plaquetaria y mayor aumento de la lesión endotelial superior al ya 




La capacidad de predecir la preeclampsia es actualmente limitada 
debido a que ni el desarrollo de la enfermedad ni su progresión se pueden 
prevenir en la mayoría de los pacientes, y no existe cura, excepto la finalización 
del embarazo. Sin embargo, la identificación de mujeres en situaciones de 
riesgo, el diagnóstico precoz y el manejo oportuno podrían mejorar los 




Stekkinge E et al, en el 2009 publicaron una investigación con la 
finalidad de determinar la frecuencia de complicaciones metabólicas en el 
periodo postparto  en mujeres que habían presentado preeclampsia de inicio 
precoz en comparación con las que habían presentado las formas de inicio 
tardío a través de un estudio de cohortes retrospectivas en 849 gestantes 
observando la presencia de síndrome metabólico en el 25% de preeclampsia de 
inicio precoz y en el 10 a 14% de las de inicio tardío encontrando que los riesgo 
variaron según la definición empelada para tal entidad : OR2.51 (IC 95% 1.66 –
3.80); OR 2.01 (IC 95% 1.37–2.96); OR 2.16 (IC 95%  1.31–3.55); OR 2.02 







Ebeigbe P et al, en el 2010 publicaron una investigación con la 
finalidad de realizar una caracterización clínico epidemiológica de las formas 
de preeclampsia de inicio precoz así como de su evolución en términos del 
impacto materno fetal y compararlos con las formas de inicio tardío a través de 
un diseño de cohortes retrospectivas observando que la severidad de esta 
patología se observó en el 84.85 de casos  y que las formas de inicio precoz se 
asociaron de manera significativa con la aparición de eclampsia, con la 
necesidad de inducción de parto  y con evolución perinatal desfavorable 




Merwe D et al, en el 2010 en Sudáfrica realizaron un estudio con la 
finalidad de comparar las diferencias observadas entre gestantes que habían 
desarrollado las formas de preeclampsia de inicio precoz versus las de inicio 
tardío a través de un diseño prospectivo se tomaron en cuenta 25 gestantes con 
cada una de las formas descritas de preeclampsia y 50 gestantes sin esta 
complicación describiendo los hallazgos anatomopatológicos de severidad 
expresados en las placentas se apreció que las del grupo con preeclampsia de 
inicio precoz fueron más pequeñas  (p< 0.01), presentaron con mayor 
frecuencia infarto placentario  (OR = 4.03, IC 95% 1.2–13.5) y maduración 







Reis Z et al, en Brasil en el 2010 realizaron un estudio con el 
propósito de evaluar las diferencias entre los resultados obstétricos maternos y 
fetales  de gestaciones complicadas con preeclampsia según la clasificación de 
inicio precoz e inicio tardío a través de un estudio retrospectivo en 211 
gestaciones encontrando que los valores promedio de presión arterial así como 
el dosaje semicuantitativo de proteinuria fueron significativamente mayores en 
el grupo de inicio precoz  (p=0.0003 y p=0.0005) lo mismo fue observado en 
relación al peso de los neonatos  y el puntaje de Apgar (p < 0,001 y p = 0,01 
respectivamente); además se encontró que la incisura bilateral de las arterias 




Umran G et al,  en el 2013 en Turquía publicaron una investigación 
cuyo objetivo fue comparar los hallazgos clínico y de laboratorio entre las 
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y de inicio tardío a través de un 
estudio longitudinal prospectivo en 157 pacientes con preeclampsia 
encontrando una diferencia significativa entre los grupos en términos de 
diagnóstico y severidad  (p = 0.007  y <0.001, respectivamente). El promedio de 
presión diastólica y de flujo urinario fueron significativamente distintos entre 
los grupos (p = 0.016, 0.018 y  0.024 respectivamente). El periodo de latencia 
hasta el parto y la estancia postparto fueron mayores en el grupo con 
preeclampsia de inicio precoz (p = 0.024  y  0.002, respectivamente); así como 





El presente estudio fue dirigido a identificar aquellas características 
que puedan hacer sospechar que pacientes con preeclampsia evolucionaran 
hacia formas de mayor severidad, y en este sentido habiendo documentado 
recientemente que la preeclampsia de inicio precoz tiene la particularidad de 
asociarse mayor grado de severidad con compromiso de la función neurológica, 
renal y hepática resulta de interés precisar la significancia de esta relación en 
nuestro medio, considerando que no existen trabajos al respecto y que es 
posible seleccionar a aquel grupo de pacientes con este riesgo con la finalidad 


















FORMULACIÓN DEL PROBLEMA CIENTÍFICO 
¿Tiene la preeclampsia de inicio precoz mayor morbilidad que la preeclampsia 
de inicio tardío en gestantes atendidas en el Hospital Santa Rosa de Piura 




- Demostrar que la preeclampsia de inicio precoz tiene mayor morbilidad que la    
preeclampsia de inicio tardío en gestantes atendidas en el Hospital Santa 
Rosa de Piura durante el periodo  Enero - Junio 2013. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
1. Determinar si existe diferencia significativa de preeclampsia severa en 
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardío. 
2. Determinar si existe diferencia significativa de eclampsia en gestantes con 
preeclampsia de inicio precoz y tardío. 
3. Determinar si existe diferencia significativa de Síndrome de HELLP en 
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardío. 
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4. Determinar si existe diferencia significativa de proteinuria en 24 horas en 
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardío. 
5. Determinar si existe diferencia significativa de plaquetopenia en gestantes 
con preeclampsia de inicio precoz y tardío. 
 
HIPÓTESIS 
Ho: La preeclampsia de inicio precoz no tiene mayor morbilidad que la 
preeclampsia de inicio tardío en gestantes atendidas en el Hospital Santa 
Rosa de Piura durante el periodo  Enero - Junio 2013 
 
Ha: La preeclampsia de inicio precoz tiene mayor morbilidad que la 
preeclampsia de inicio tardío en gestantes atendidas en el Hospital Santa 









III. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
1. MATERIALES Y MÉTODOS 
  
  POBLACIÓN DIANA O UNIVERSO: 
Gestantes que tuvieron diagnóstico de preeclampsia y que fueron atendidas 
en el Hospital Santa Rosa de Piura, en el periodo de estudio comprendido 
entre Enero a Junio del 2013. 
 
  POBLACIÓN DE ESTUDIO: 
Gestantes que  fueron atendidas en el Departamento de Gineco - Obstetricia  
del Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo  Enero - Junio 2013 y 
que cumplieron con los siguientes criterios de selección: 
    
  Criterios de Selección: 
Criterios de Inclusión: (Cohorte expuesta): 
1. Gestantes con preeclampsia de inicio precoz. 
2. Gestantes con edades comprendidas entre los 20 a 35 años. 
3. Gestantes  en cuyas historias clínicas  se puedan determinar las variables 
en estudio de manera precisa. 
4. Gestantes que no tengan indicación obstétrica de cesárea. 
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Criterios de Inclusión (Cohorte no expuesta): 
1. Gestantes con preeclampsia de inicio tardío. 
2. Gestantes con edades comprendidas entre los 20 a 35 años.  
3. Gestantes en cuyas historias clínicas se puedan determinar las 
variables en estudio de manera precisa. 
4. Gestantes que no tengan indicación obstétrica de cesárea. 
 
Criterios de Exclusión 
1. Gestantes con diabetes gestacional. 
2. Gestantes con evidencia de infección de vías urinarias durante la 
gestación. 
3. Gestantes con hipertensión crónica. 
4. Gestantes con síndrome nefrótico. 










DETERMINACIÓN DEL TAMAÑO DE MUESTRA Y DISEÑO 
ESTADÍSTICO DEL MUESTREO: 
 
Unidad de Análisis 
La unidad de análisis estuvo constituida por cada gestante atendida en el 
Departamento de Gineco-Obstetricia en el Hospital Santa Rosa de Piura 
durante el periodo  Enero - Junio 2013 y que cumplieron con los  criterios de 
selección. 
 
Unidad de Muestreo 
Estuvo constituida por la historia clínica de cada gestante atendida en el 
Departamento de Gineco-Obstetricia en el Hospital Santa Rosa de Piura 
durante el periodo Enero - Junio 2013 y que cumplieron con los  criterios de 
selección. 
 
Marco de Muestreo: 
El marco muestral estuvo conformado por las gestantes que  fueron 
atendidas en el Departamento de Gineco-Obstetricia del Hospital Santa Rosa 







TAMAÑO DE LA MUESTRA: 
 Para la determinación del tamaño de muestra se utilizó la formula estadística 





                                     (Z α/2 + Z β) 
2
( p1.q1+ p2.q2 ) 
  n =   





 p1 = Proporción de la cohorte expuesta que desarrollaron formas severas de 
preeclampsia. 
 p2 = Proporción de la cohorte no expuesta que desarrollaron formas severas 
de preeclampsia. 
 n  = Número de pacientes por grupo 
 Z α/2 = 1,96   para α = 0.05 




 en Nigeria observó que las pacientes con preeclampsia de inicio 
precoz desarrollaron eclampsia en el 30% de casos en tanto que en el grupo 
de preeclampsia de inicio tardío esta se presentó solo en el 3% de casos. 
       P1 =  0.30 
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 Reemplazando los valores, se tiene: 
 n =  40 
 
  COHORTE EXPUESTA: 40 gestantes con preeclampsia de inicio precoz.  
 COHORTE NO EXPUESTA: 40 gestantes con preeclampsia de inicio 
tardío. 
 
DISEÑO DEL ESTUDIO: 
Este estudio correspondió a un diseño Analítico, observacional, de cohortes 
retrospectivas  
 
   G1           O1, O2, O3, O4, O5 
            
    P        
 
   G2          O1, O2, O3, O4, O5 
        
 
        P:               Población 
G1:  Gestantes con  preeclampsia de inicio precoz 
G2:  Gestantes con preeclampsia de inicio tardío 
O1:  Preeclampsia severa 
O2:  Eclampsia 
O3:  Recuento de plaquetas 
O4:            Síndrome de HELLP 




































INICIO PRECOZ (COH 





(COH  NO EXP) 
 

















Recuento de plaquetas 
 
Proteinuria en 24 horas 
 




























PA: > 160/110 mmhg. 












































































 Severidad de preeclampsia: 
  Preeclampsia severa:  
Cuando la presión arterial sistólica es mayor o igual a 160 mm Hg, y la 
tensión arterial diastólica mayor o igual de 110 mm Hg; además 
proteinuria en 24 horas mayor o igual a 2 gramos o proteinuria en 





 Se considerara a toda paciente con preeclampsia y   manifestaciones de 
severidad que presente convulsiones tónico-clónicas hasta una semana 
después de haber culminado la gestación 
15
. 
 Recuento de plaquetas:  
 Se considerara el recuento plaquetario <100000U mm
3 
extraído del 




 Proteinuria en 24 horas:  
Corresponde al dosaje de proteínas en una muestra recogida durante 24 




 Síndrome de HELLP:  
Se tomará en cuenta la clasificación de Tennessee define al HELLP 
como completo o verdadero si están presentes todos los criterios 
siguientes: 
1. Trombocitopenia moderada a severa con plaquetas en 100 000/ ml  
o menos. 
2. Disfunción hepática con transaminasas AST 70UI o más. 
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3. Evidencia de hemólisis con un extendido de sangre periférica 





 Inicio de preeclampsia;  
Se define preeclampsia de inicio precoz, aquellas manifestaciones 
clínicas de  la preeclampsia antes de cumplir las 34 semanas de edad 
gestacional por fecha de última regla y se define preeclampsia de 
inicio tardío a las manifestaciones clínicas de la preeclampsia a partir 




 Edad materna: Se considera las gestantes con edades comprendidas 





  PROCEDIMIENTO DE OBTENCIÓN DE DATOS 
Se acudió al archivo de historias clínicas en donde se registraron los 
números de las gestantes atendidas en el Departamento de Gineco-
Obstetricia  en el Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo  Enero - 
Junio 2013 y que cumplieron con los criterios de selección y luego se 
procedió a: 
 
1. Seleccionar por muestreo aleatorio simple las historias clínicas 
pertenecientes a cada uno de los grupos de estudio. 
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2. Recoger los datos pertinentes correspondientes a las variables en estudio 
las cuales se incorporaran en la hoja de recolección de datos, 
previamente diseñada para tal fin (Anexo 1). 
3. Una vez completada la muestra de estudio  en ambos grupos se recogió 
la información de todas las hojas de recolección de datos con la 
finalidad de elaborar la base de datos y proceder a realizar el análisis 
respectivo. 
PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS 
 
El registro de datos que estuvieron consignados en las correspondientes 
hojas de recolección  fueron procesados utilizando el paquete estadístico 
SPSS v. 22.0.  
  
Estadística Descriptiva: 
Se obtuvieron datos de distribución de frecuencias de las variables   




En el análisis estadístico se hizo uso de la prueba Chi Cuadrado (X
2
) para    
variables cualitativas y de la prueba t de student para las variables 
cuantitativas; las asociaciones fueron consideradas significativas si la 




Estadígrafos propios del estudio 
Dado que es un estudio que evaluó la asociación entre 2 variables a través de 
un diseño de cohortes retrospectivas;  se obtuvo el riesgo relativo (RR) de la 
preeclampsia de inicio precoz en relación a la presencia de manifestaciones 









RIESGO RELATIVO:   a (c+d) / c (a+b) 
 
ASPECTOS ÉTICOS: 
El estudio conto con la autorización del comité  de Investigación y Ética del 
Hospital Santa Rosa de Piura y de la Universidad Privada Antenor Orrego.  
Por ser un estudio de cohortes retrospectivas en donde solo se recogieron 
datos clínicos de las historias de los pacientes; se tomó en cuenta la 
declaración de Helsinki II (Numerales: 11, 12, 14, 15, 22 y 23)
19
 y la ley 
general de salud (Titulo cuarto: artículos 117 y 120) 
20
. 





PRECOZ a b 








Durante el período comprendido entre el 01 de Julio del 2013 al 28 
de Febrero 2014 se estudiaron a 80 gestantes que desarrollaron preeclampsia 
durante su embarazo las cuales fueron distribuidos en dos grupos:  
Cohorte I: 40 gestantes con preeclampsia de inicio precoz y Cohorte II: 40 
gestantes con preeclampsia de inicio tardío. 
Todas las pacientes atendidas en el Departamento de Ginecología y 
Obstetricia del Hospital Santa Rosa de Piura  durante el periodo  de Enero a 
Junio del 2013.  
En lo referente a la edad, el promedio para la cohorte I fue 29,23 ± 
4,90 años y para la cohorte II fue 28,08 ± 5,03 años (p > 0,05). 
En lo que respecta a la proteinuria en 24 horas, el promedio para la 
cohorte I fue 2 649,18 ± 514,81 gramos y para la cohorte II fue 1 099,25 ± 
582,37 gramos (p < 0,001).  
En lo referente al recuento de plaquetas, se tuvo que el promedio 
para la cohorte I fue 152 427,50  ± 43 248,22 plaquetas y para la cohorte II 
fue 224 090 ± 45 008,10 plaquetas (p < 0,001).  
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Con respecto a la presencia de preeclampsia severa, se tuvo que   en 
la cohorte I estuvo presente en el 100% y en la cohorte II en el 22,5% (p < 
0,001) con un RR = 4,44 IC 95% [2,50 – 7,90]. 
 
En relación al desarrollo de eclampsia, se observó que en la cohorte 
I y II estuvo presente en el 30% y 0% respectivamente (p < 0,001).  
 
En lo que respecta al desarrollo de síndrome HELLP, se observó 


















DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN VARIABLES DE SEVERIDAD 
DE LA PREECLAMPSIA Y GRUPOS DE ESTUDIO 
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2 649,18 ± 514,81 
 













1 099,25 ± 582,37 
 





































La preeclampsia es una enfermedad vascular específica, lo cual 
puede inducir una alta morbilidad y mortalidad durante el embarazo. La 
incidencia de preeclampsia en mujeres embarazadas primíparas es de 
aproximadamente 2% a 7% 
21
. La aparición precoz de preeclampsia severa es 
un tipo específico de preeclampsia severa, que ha sido el foco de atención 
debido al alto riesgo tanto para la madre como para el feto. Sin embargo, la 





Todavía no existe consenso para la clasificación de la preeclampsia 
en cuanto al momento de su aparición durante el embarazo. El criterio más 
utilizado para la diferenciación entre precoz y tardío se ha reducido en 34 
semanas de edad gestacional 
23
. Sin embargo, la aparición antes de las 24 
semanas se asocia con una alta morbilidad materna y perinatal, y probabilidad 
en un 50% de recurrencia en embarazos posteriores. En estos casos también se 
puede incrementar la incidencia de hipertensión crónica en el futuro, así como 
los niveles de microalbuminuria, que es un importante predictor de 
enfermedades isquémicas del corazón. La aparición de la preeclampsia antes de 
34 
 
las 32 semanas se ha asociado con 20 veces más probabilidad de mortalidad 
materna en relación con la preeclampsia tardía 
24
.  
En relación a la severidad de los parámetros clínicos y de 
laboratorio de la preeclampsia de inicio precoz comparada con la de inicio 
tardío se ha encontrado que  Jeong E et al 
25
, en la Universidad de Inje, Busan, 
Corea, se propusieron comparar las complicaciones maternas entre las gestantes 
con preeclampsia de inicio precoz y tardío, para lo cual evaluaron a 212 
gestantes con preeclampsia, encontrando que la cantidad de proteína en la orina 
24 horas fue significativamente mayor y la enfermedad fue más grave en la 
preeclampsia de inicio precoz; de la misma manera otro estudio realizado por 
Reis Z et al, en Brasil en el 2010 con el propósito de evaluar las diferencias 
entre los resultados obstétricos maternos y fetales  de gestaciones complicadas 
con preeclampsia según la clasificación de inicio precoz e inicio tardío a través 
de un estudio retrospectivo en 211 gestaciones, encontraron que los valores 
promedio de proteinuria fueron significativamente mayores en el grupo de 
inicio precóz
16
, corroborando los resultados de la presente investigación. 
Así mismo el estudio de Madazli R et al 
26
, realizado en la 
Universidad de Estambul, Turquía, compararon los hallazgos clínicos y de 
laboratorio en las gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardío, para lo 
cual evaluaron a 154 gestantes con preeclampsia, encontrando que las 
complicaciones maternas solamente se registraron en mujeres con preeclampsia 
severa en el grupo precoz. 
35 
 
En el caso de Ebeigbe P et al 
14
, en el Delta State University, 
Abraka, Nigeria, se propusieron comparar los resultados maternos perinatales 
en gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardío, encontrando que  la 
preeclampsia de aparición precoz se asoció significativamente con mayor riesgo 
de presentar eclampsia.  
Como se puede evidenciar a través de diferentes estudios 
encontrados, la preeclampsia de inicio precoz tiene más riesgo de desarrollar 
mayor morbilidad o dicho en otras palabras tiene mayor riesgo de causar daño y 
complicaciones.  
De acuerdo a la literatura revisada y corroborando lo elaborado en 
este estudio, fisiopatológicamente esto se puede explicar por la invasión 
trofoblastica anormal o incompleta, en el cual las arteriolas espirales uterinas no 
sufren un remodelado extenso, por el contrario conservan sus capas al cual se 
agregan las células trofoblasticas endovasculares y aumentan la resistencia del 
vaso, generando hipoperfusion; como consecuencia se produce daño endotelial, 
insudaciòn de componentes del plasma hacia las paredes de los vasos  
proliferación de células de la miointima y necrosis de la media; todo esto lleva 
a hipoxia con liberación de detritos placentarios, que induce una reacción 
inflamatoria sistémica. Básicamente se crea un estado de estrés oxidativo, con 
la consecuente formación de peróxidos lípidos, los cuales asu vez generan 
radicales muy tóxicos que contribuyen al daño de las células endoteliales del 
vaso; produciendo menos óxido nítrico y aumentando la sensibilidad a los 
36 
 
vasopresores, otra reacción por parte del estrés oxidativo es la formación de 
células espumosas, la activación de la coagulación microvascular que se 
manifiesta como trombocitopenia y el aumento de la permeabilidad capilar que 
se revela como edema y proteinuria. Se ah evidenciado que las pacientes que 
desarrollan preeclampsia de inicio precoz, presenta una placenta reducida de 
tamaño y que histopatológicamente existe mayor frecuencia de infarto 
placentario, lo que las predispone a las pacientes aún más a complicaciones
15.
 
Como nos hemos podido dar cuenta todo esto se manifiesta a través 
de los parámetros clínicos y de laboratorio que reflejan mayor morbilidad; y si 
bien es cierto, las variables de severidad son diferentes en algunos casos 
tomando en cuenta cada estudio realizado, lo real es que la tendencia en 
cualquiera de los estudios, incluyendo el presente estudio, es que si la 













1. La proteinuria en 24 horas fue significativamente superior en las 
gestantes con preeclampsia de inicio precoz.  
 
2. El recuento de plaquetas fue significativamente inferior en las 
gestantes con preeclampsia de inicio precoz.  
 
3. La preeclampsia severa se presentó en 4,44 veces más en las gestantes 
con preeclampsia precoz que en las del grupo tardío.  
  
4. El desarrollo de eclampsia se observó en las gestantes con 
preeclampsia de inicio precoz, más no en las de inicio tardío. 
 
5. El desarrollo de síndrome HELLP, se observó en las gestantes con 










La importancia del estudio de la preeclampsia radica en el impacto negativo que 
tiene la enfermedad cuando se presenta tanto en la madre como en el producto; 
de allí que constituye un problema de salud pública. Este estudio ha verificado 
y corroborado que el inicio precoz de la preeclampsia cursa con enfermedad 
más severa de tal manera que implementar estrategias de monitoreo por un lado 
en el caso que se presente precozmente es mandatorio y por otro lado insistir en 
establecer líneas de investigación permitirá realizar diseños prospectivos y 
relacionar más variables ajustando otras con la finalidad de darle valides interna 
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VII. ANEXO  
 
Anexo I  
“Severidad de preeclampsia de inicio precoz comparada con preeclampsia de inicio 
tardío en gestantes atendidas en el Hospital Santa Rosa de Piura” 
 
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
 
Fecha………………………………………     Nº………………………… 
 
I. DATOS GENERALES: 
1.1. Número de historia clínica: _______________  
1.2. Edad _________  
 
II. VARIABLE INDEPENDIENTE: 
Inicio de preeclampsia:                    Precoz (     )            Tardía    (     ) 
 
III. VARIABLE DEPENDIENTE:    
Preeclampsia severa                  Si:       (       )             No:         (        ) 
Eclampsia:                               Si:       (       )             No:         (        ) 
Síndrome de HELLP:                   Si:       (       )             No:         (        ) 
Proteinuria en 24 horas:……………………………………………… 
Recuento manual de plaquetas:……………………………………… 
 
